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Natural Neurotropic Autoantibodies in Blood Serum 
of Epilepsy Patients
Background: The purpose of research was to determine the level of natural neurotropic autoantibodies in blood serum of patients with idiopathic 
and symptomatic epilepsies. Patients and methods: 43 epilepsy patients (27 males and 16 females) at the age of from 16 till 70 years (average age 
43,1±1,02 years) were studied — 11 patients with idiopathic epilepsy (group I) and 32 patients with symptomatic epilepsy (group II). By the method 
of immunoenzymatic analysis and original idiotype-antiidiotype test-system ELI-N-Test (Russia) in blood serum of the patients the levels of auto-
antibodies (aAB) to brain proteins-antigens (NF-200, GFAP, MBP and S100β) and to receptors of neuromediators (glutamate, GABA, dopamine, 
serotonin and choline-receptors) we determined. Results: All groups of epilepsy patients differed from control group by as individual levels, as degree 
of deviations of the studied immunological parameters. Serum levels of neurotropic aAB to NF-200, GFAP, MBP and S100β, as well as to recep-
tors of neuromediators (glutamate, GABA, dopamine, serotonin and choline-receptors) were noted to increase. The features of immune disturbances 
depended on the form and severity of epilepsy. Conclusion: Autoimmune processes have the certain place in the pathogenesis of epilepsy. The degree 
and duration of increase in the levels of neurotropic aAB have the prognostic significance for the evaluation severity degree of epilepsy course that 
could be an additional criterion in the integrated diagnosis and timely correction of treatment for epilepsy.
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Естественные нейротропные аутоантитела 
в сыворотке крови больных, 
страдающих эпилепсией
Цель исследования: определить концентрацию естественных нейротропных аутоантител в сыворотке крови больных с идиопатической 
и симптоматической эпилепсией. Пациенты и методы: обследованы 43 больных эпилепсией (27 мужчин и 16 женщин) в возрасте от 16 
до 70 лет (средний возраст 43,1±1,02 года), из них 11 с идиопатической эпилепсией (группа I) и 32 с симптоматической эпилепсией 
(группа II). Методом твердофазного иммуноферментного анализа и оригинальной идиотип-антиидиотипической тест-системы «ЭЛИ-Н-
Тест» (Россия) в сыворотке крови всех обследуемых было оценено содержание аутоантител (аАТ) к белкам-антигенам мозга (NF-200, GFAP, 
ОБМ и S100β) и рецепторам нейромедиаторов (глутаматные, ГАМК, дофаминовые, серотониновые и холинорецепторы). Результаты: все 
группы больных эпилепсией отличались от контрольной группы как по индивидуальному уровню, так и по степени разброса изученных имму-
нологических показателей. Отмечено увеличение степени разброса показателей сывороточного содержания нейротропных аАТ к NF-200, 
GFAP, ОБМ и S100β, а также к рецепторам нейромедиаторов (Глу-Р, ГАМК-Р, Доф-Р, Сер-Р и Хол-Р). При этом характер иммунных 
нарушений зависел от формы и степени тяжести эпилепсии. Выводы: в патогенезе эпилепсии присутствуют аутоиммунные процессы. 
Степень и длительность повышения концентрации нейротропных аАТ имеют прогностическое значение для оценки степени тяжести 
течения эпилепсии, что может послужить дополнительным критерием в комплексной диагностике эпилепсии и своевременной коррекции 
схемы лечения.
Ключевые слова: эпилепсия, естественные аутоантитела, мозговые белки-антигены, нейромедиаторы.
(Вестник РАМН. 2014; 5–6: 111–116)
Введение
По данным экспертов Всемирной организации здра-
воохранения, эпилепсия является одним из самых рас-
пространенных заболеваний нервной системы. Эпилеп-
сия — это хроническое заболевание головного мозга, 
характеризующееся спонтанными приступами наруше-
ний двигательных, чувствительных, вегетативных, мыс-
лительных или психических функций, возникающих 
вследствие чрезмерных нейронных разрядов [1]. Дан-
ная патология является серьезной медико-социальной 
проблемой в связи с ее высокой распространенностью 
во всех возрастных группах населения. Показатель за-
болеваемости по миру колеблется в пределах 40–70 че-
ловек на 100 тыс. населения [2], в Российской Феде-
рации — 130–560 человек на 100 тыс. населения [3], 
а по Республике Узбекистан — 87,2 на 100 тыс. [4]. Экс-
траполируя общеизвестные цифры по распространен-
ности эпилепсии в популяции (0,8–1,0%) на населе-
ние Узбекистана, Б.Г. Гафуров и соавт. (2011) отмечают 
порядка 35–40 тыс. случаев эпилепсии в год. Однако 
реальная численность больных эпилепсией составляет 
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около 250–280 тыс. человек, из которых почти половина — 
это дети и подростки [5]. Необходимо отметить, что уве-
личение числа больных эпилепсией в основном связано 
с успехами в диагностике, лечении и, что немаловажно, 
снижении стигматизации [6].
Механизмы эпилептогенеза, ведущие к возникнове-
нию взрывчатой, синхронизированной активности ней-
ронов, служат предметом изучения многие десятиле-
тия. Многочисленные исследования, свидетельствующие 
о взаимосвязи эпилепсии с иммунологической дезорга-
низацией, позволяют отнести эпилепсию к группе имму-
нозависимых заболеваний с прогредиентным течением. 
Иммунологические аспекты патогенеза эпилепсии явля-
ются одной из интригующих проблем нейроиммунопато-
логии [4, 7–11].
Иммунологические исследования последних лет каса-
ются в основном продукции аутоантител (аАТ) к глутамат-
ным АМРА-рецепторам нервных клеток при эпилепсии; 
показана целесообразность определения концентрации 
этих сывороточных аАТ для диагностики и изучения пато-
генеза этого заболевания [12–16]. Дискутируется вопрос 
о возможной роли аАТ к глутаматным АМРА-рецепторам 
в прогнозе течения заболевания и, что особенно важно, 
в развитии фармакорезистентности [9, 10, 13]. В послед-
ние годы пристальное внимание уделяют изучению вли-
яния дисбаланса медиаторного метаболизма (а именно 
возбуждающего нейромедиатора глутамата и тормозного 
ГАМК) на тяжесть течения эпилептического процесса. 
При этом глутамату придают более существенную роль 
в процессах возбуждения и формирования эпилептоген-
ного очага [12, 15, 16].
В исследованиях последних лет выявили изменение 
содержания сывороточных первичных (идиотипических) 
аАТ и их «функциональных противовесов» — антиидио-
типических аАТ (АИАТ) к ряду нейроспецифических 
антигенов мозга у больных эпилепсией, указывающее на 
возможность повреждения нейроглии [17–19]. Изучение 
аАТ к глиоспецифическим белкам важно для понимания 
механизмов повреждения при эпилепсии астроцитарной 
глии и гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), а также 
совершенствования способов лечения этого заболевания 
[13, 15]. Однако патогенетическая роль и диагностическая 
значимость аАТ к белкам мозга и рецепторам нейромеди-
аторов нуждаются в дальнейшем изучении.
Цель исследования: определить концентрацию есте-
ственных нейротропных аутоантител в сыворотке крови 




В проспективное исследование вошли 43 больных 
эпилепсией (27 мужчин и 16 женщин) в возрасте от 
16 до 70 лет (средний возраст 43,1±1,02 года). Из них 
у 11 больных была диагностирована идиопатическая 
(группа I), у 32 пациентов — симптоматическая эпилеп-
сия (группа II). Все пациенты прошли тщательный пред-
варительный анамнестический и клинический отбор, 
который осуществляли методом стратифицированной 




 • эпилептические припадки на момент госпитализации 
или в анамнезе;
 • идиопатическая и симптоматическая эпилепсия.
Критерии исключения:
 • дети;
 • криптогенная эпилепсия;
 • псевдоэпилептические припадки;
 • психогенные реакции, конверсионные припадки 
(истерия).
Объем исследования включал: клиническое невро-
логическое обследование, исследование соматического 
статуса, нейропсихологическое тестирование высших 
корковых функций, нейрофизиологическое обследова-
ние (электроэнцефалография), лабораторные методики 
(клинический анализ крови, биохимическое исследова-
ние крови, анализ иммунного статуса), функциональ-
ные методы исследования (электро- и эхокардиография), 
нейрорадиологические методы исследования (магнитно-
резонансная или компьютерная томография головного 
мозга).
Тип приступов определяли согласно Международной 
классификации эпилептических приступов (1981). Диа-
гноз эпилепсии ставили в соответствии с Международной 
классификацией эпилепсии (ILAE, 1989, 2001) [20, 21].
Методы исследования
С помощью твердофазного иммуноферментного ана-
лиза и оригинальной идиотип-антиидиотипической тест-
системы «ЭЛИ-Н-Тест» (Россия) в сыворотке крови всех 
обследуемых определяли концентрацию нейротропных 
аАТ класса G к антигенным компонентам NF-200 (спе-
цифический белок аксонов), GFAP (мозгоспецифический 
глиальный фибриллярный кислый белок, образующий 
промежуточные филаменты системы цитоскелета астро-
цитов), ОБМ (основной белок миелиновых оболочек 
аксонов) и S100β (высокоспецифичный для нервной тка-
ни представитель семейства Са2+-связывающих белков, 
локализованный преимущественно в цитоплазме астро-
цитов), а также к рецепторам нейромедиаторов (глутамат-
ные, ГАМК, дофаминовые, серотониновые и холиноре-
цепторы). Выделение белков-нейроантигенов проводили 
по методу А.Б. Полетаева и соавт. [18]. За норму прини-





 — от 0,8 до 1,2 
[18, 19]. Результаты иммунологического исследования 
сравнивали с данными контрольной группы, в которую 
вошли 16 (6 мужчин и 10 женщин) клинически здоровых 
лиц в возрасте от 24 до 65 лет (44,5±2,78) лет.
Статистическая обработка данных
Статистический анализ результатов исследования 
проведен при помощи метода вариационной статисти-
ки с определением средней квадратической ошибки 
и 95% доверительного интервала (ДИ). Достоверность 
статистических различий оценивали с помощью критерия 
Стьюдента. Различия считали статистически значимыми 
при p <0,05.
Результаты
При оценке результатов исследования установили, 
что обе группы больных отличались от контрольной 
группы как по значению, так и по степени разброса изу-
ченных иммунологических показателей, причем харак-
тер иммунных нарушений зависел от формы и степени 
тяжести эпилепсии. Так, по сравнению с контрольной 
группой, было выявлено достоверное (р <0,001) уве-
личение степени разброса показателей сывороточно-
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го содержания всех аАТ к белкам нервной ткани при 
общей тенденции к увеличению, что свидетельствует 
о неоднородности данной группы с точки зрения моле-
кулярных механизмов развития причины возникновения 
эпилептических приступов и отражает течение заболева-
ния, т.е. более тяжелые формы приступов сопровожда-
ются усугублением нейроиммунной дизрегуляции [18]. 
По уровню реактивности наименьшее отличие от кон-
трольной группы и между группами было выявлено по 
аАТ к GFAP (12,30±5,21; 10,11±4,71 и 3,58±5,44 усл.ед. 
соответственно группам I, II и контролю). Уровень ре-
активности аАТ к NF-200 во всех группах статистиче-
ски значимо не отличался от такового в контрольной 
группе, хотя имелась тенденция к снижению в группе I 
(16,42±4,82 усл.ед.) по сравнению с контролем 
(18,58±4,04 усл.ед.) и группой II (23,82±4,44 усл.ед.). От-
мечалось достоверное увеличение уровня реактивности 
аАТ к S100β во всех группах больных, больше при сим-
птоматической эпилепсии (47,83±6,65 усл.ед.; p =0,001) 
по сравнению с контролем (23,17±6,11 усл.ед.) и группой 
II (39,63±8,04 усл.ед.). Наибольший разброс показателей 
реактивности был выявлен по уровню аАТ к ОБМ. Так, 
достоверное повышение титра аАТ к ОБМ наблюдали 
в группе II (11,94±3,08 усл.ед.; р =0,001), т.е. увеличение 
в 2,68 раза по сравнению с контролем (4,46±1,78 усл.
ед.; р =0,001) и в 4,02 раза — при сравнении с группой I 
(2,97±2,73 усл.ед.; р =0,001), в которой было зарегистри-
ровано уменьшение иммунореактивности аАТ к ОБМ 
в 1,5 раза (табл. 1).
По отклонениям иммунореактивности от индиви-
дуального среднего уровня сывороточной реактивности 
нами было зафиксировано статистически незначимое 
снижение титра аАТ к глутаматным рецепторам (Глу-Р) 
в 1,92 раза в группе I (1,50±1,96 усл.ед.) и в 1,19 раза — 
в группе II (2,42±2,21 усл.ед.) по сравнению с контроль-
ной группой (2,88±1,91 усл.ед.). Отмечено также досто-
верное повышение содержания аАТ к ГАМК-рецепторам 
(ГАМК-Р) в 2,11 раза в группе I (18,81±2,76 усл.ед.; 
р d0,01) и 2,08 раза — в группе II (18,57±2,37 усл.ед.; 
р d0,01), тогда как в контрольной группе оно соста-
вило 8,93±2,05 усл.ед.  Аналогичное повышение аАТ 
было обнаружено к дофаминовым (Доф-Р) и серото-
ниновым (Сер-Р) рецепторам: в 2,18 (16,05±1,86 усл.
ед.; р d0,001) и 3,04 раза (5,63±2,54 усл.ед.; р d0,01) 
в группе I; в 2,19 (16,10±2,55 усл.ед.; р d0,01) и 3,66 раза 
(8,65±2,36 усл.ед.; р d0,001) в группе II, соответственно. 
Статистически незначимые отклонения иммунореактив-
ности аАТ были зарегистрированы по отношению к хо-
линорецепторам (Хол-Р): снижение титра аАТ в 1,2 раза 
(16,97±6,58 усл.ед.) в группе I и повышение в 1,13 раза 
(23,03±4,24 усл.ед.) в группе II (см. табл. 1).
Таким образом, наибольшие отклонения иммуно-
реактивности отмечены по уровню нейротропных аАТ 
к ОБМ с достоверным увеличением при симптоматиче-
ской эпилепсии и уменьшением — при идиопатической. 
Аналогичная картина разброса иммунореактивности име-
ла место по отношению к концентрации аАТ к NF-200. 
Обнаружено достоверное увеличение уровня реактивно-
сти аАТ во всех группах больных к S100β (статистически 
незначимо больше при симптоматической эпилепсии) 
и GFAP (статистически незначимо больше при идиопа-
тической эпилепсии). В то же время при идиопатиче-
ской эпилепсии установлены наибольшие отклонения 
иммунореактивности аАТ с тенденцией к достоверному 
повышению к ГАМК-Р, Доф-Р, Сер-Р и статистически 
незначимому снижению к Глу-Р и Хол-Р, а при симпто-
матической — повышение содержания аАТ к ГАМК-Р, 
Доф-Р, Сер-Р и Хол-Р и снижение только к Глу-Р. При 
этом разница между группами оказалась статистически 
незначимой (см. табл. 1).
Больные эпилепсией достоверно отличались от лиц 
контрольной группы по индивидуальному уровню поч-
ти всех аАТ к NF-200 (р =0,001), GFAP (р =0,01), S100β 
(р =0,001) и ОБМ (р =0,01) с тенденцией к увеличе-
нию их содержания. Так, нами отмечено достоверное 
увеличение уровня сывороточной иммунореактив-
ности нейротропных аутоантител к NF-200 в 1,15 раза 
в группе I (84,22±10,86 усл.ед.; р =0,01) и 1,4 раза — 
в группе II (102,28±11,41 усл.ед.; р =0,001) по сравнению 
с контролем (72,88±6,83 усл.ед.) (табл. 2). Также зафик-
сировано повышение индивидуального уровня сыворо-
точной иммунореактивности всех аАТ к рецепторам ней-
ромедиаторов. Так, титры аАТ к Глу-Р повышались в 1,21 
(69,30±8,36 усл.ед.) и 1,41 раза (80,88±8,76 усл.
ед.; р d0,05), к ГАМК-Р — в 1,08 (48,99±5,86 усл.ед.) 
и 1,32 раза (59,89±6,53 усл.ед.; р d0,05), к Доф-Р — 
в 1,1 (51,75±6,54 усл.ед.) и 1,33 раза (62,36±6,43 усл.ед.; 
р d0,05), к Сер-Р — в 1,11 (62,18±6,19 усл.ед.) 
и 1,24 раза (69,81±6,20 усл.ед.; р d0,05), а также к Хол-Р — 
в 1,50 (50,83±4,93 усл.ед.; р d0,01) и 1,63 раза 
(55,43±6,26 усл.ед.; р d0,01) по сравнению с контрольной 
группой в I и II группе больных, соответственно. Наи-
Таблица 1. Отклонения иммунореактивности естественных нейротропных аутоантител при эпилепсии от индивидуального среднего 
уровня сывороточной реактивности (M±m), усл.ед.
Показатель Группа I (n =11) Группа II (n =32) Контроль (n =16)
NF-200 16,42±4,82 23,82±4,44 18,58±4,04
GFAP 12,30±5,21 10,11±4,71 3,58±5,44
S100β 39,63±8,04 47,83±6,65* 23,17±6,11
ОБМ 2,97±2,73# 11,94±3,08*# 4,46±1,78
Глу-Р 1,50±1,96 2,42±2,21 2,88±1,91
ГАМК-Р 18,81±2,76* 18,57±2,37* 8,93±2,05
Доф-Р 16,05±1,86* 16,10±2,55* 7,36±1,73
Сер-Р 5,63±2,54* 8,65±2,36* 1,85±1,96
Хол-Р 16,97±6,58 23,03±4,24 20,42±1,92
Примечание (здесь и в табл. 2). * — результаты достоверны по сравнению с контролем, # — результаты достоверны при сравнении 
между группами больных; p <0,05. NF-200 — специфический белок аксонов; GFAP — мозгоспецифический глиальный фибрилляр-
ный кислый белок, образующий промежуточные филаменты системы цитоскелета астроцитов; S100β — высокоспецифичный для 
нервной ткани представитель семейства Са2+-связывающих белков, локализованный преимущественно в цитоплазме астроцитов; 
ОБМ — основной белок миелина, Глу-Р — глутаматный рецептор, ГАМК-Р — рецептор γ-аминомасляной кислоты, Доф-Р — дофами-
новый рецептор, Сер-Р — серотониновый рецептор, Хол-Р — холинорецептор.
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больший прирост концентрации всех аАТ к белкам мозга 
и рецепторам нейромедиаторов оказался статистически 
значимо выше в группе больных с симптоматической 
эпилепсией (см. табл. 2).
Обсуждение
При сравнении групп больных с последующей ремис-
сией и сохраняющимися припадками достоверно более 
высокий уровень аАТ (р d0,05) имел место у пациентов, 
у которых не удалось достичь полного контроля при-
падков. По степени разброса показателей аАТ данные 
группы не различались, однако каждая из них досто-
верно отличалась большей степенью разброса показате-
лей антител от группы контроля по всем аАТ (р d0,01). 
Это свидетельствует о том, что с увеличением степе-
ни тяжести эпилепсии, в особенности при фармако-
резистентной форме, уровень нейротропных аАТ име-
ет тенденцию к возрастанию. Нами было установлено, 
что с увеличением степени тяжести эпилепсии, осо-
бенно при фармакорезистентной форме, наиболее вы-
сокие уровни аАТ к белкам-антигенам и рецепторам 
нейромедиаторов были характерны для фармакорези-
стентных пациентов, причем вне зависимости от ха-
рактера противоэпилептической терапии. Аналогичные 
результаты были опубликованы в работах A. Vincent 
и соавт. (1998), J. Peltola и соавт. (2000), E.I. Gusev и соавт. 
(2006), И.В. Лусниковой (2008) [9, 11, 16, 22]. Вышеука-
занное говорит о неоднородности данной группы с точки 
зрения молекулярных механизмов развития причины 
возникновения эпилептических приступов и отражает те-
чение заболевания, т.е. более тяжелые формы приступов 
сопровождаются усугублением нейроиммунной дизрегу-
ляции, что согласуется с данными А.В. Прохоровой [23]. 
Полученные данные позволяют предположить, что вли-
яние длительности заболевания на уровень аАТ связано 
с участием белков мозга в механизмах аберрантной пла-
стичности как одного из основных механизмов разви-
тия эпилепсии. Эти результаты согласуются с данными 
R. Mantegazza и соавт. [15].
Данные J.A. Aarli указывают на то, что нейротроп-
ные аАТ приводят к деполяризации клеточных мембран, 
тем самым усиливая спайковую активность клеток по 
данным электроэнцефалографии, что может свидетель-
ствовать о нарушении глиальных отношений и их роли 
в патогенезе эпилепсии [24]. Выявленное нами повыше-
ние содержания аАТ к NF-200 в группе больных с эпи-
лепсией свидетельствует о роли данного нейротрофина 
в регуляции процессов пластичности и о его биологиче-
ской активности в отношении клеток иммунной системы 
при эпилепсии. Повышенное содержание аАТ к GFAP 
может говорить о нарушении барьерной функции ГЭБ 
и значительных нейрональных потерях, т.к. данный белок 
является главным структурным компонентом промежу-
точных филаменов астроцитов. Можно предположить, 
что повышение титра аАТ к GFAP при длительном тече-
нии эпилепсии и максимальном числе эпилептических 
приступов — это следствие усиления экспрессии GFAP, 
обусловленного гиперактивацией астроглии, окружа-
ющей эпилептический фокус [25], а также отражение 
участия астроцитарной глии в механизмах аберрантной 
нейрональной пластичности, лежащей в основе эпилеп-
тогенеза [26]. Одновременное повышение концентрации 
аАТ к S100β свидетельствует об участии нейроиммунных 
механизмов в процессах аберрантной нейропластично-
сти при эпилепсии. Достоверное повышение титра аАТ 
к ОБМ в сыворотке крови больных эпилепсией отражает 
наличие априорной сенсибилизации организма больных 
с эпилепсией к разным структурным белкам мозга. Вме-
сте с тем уровень аАТ к ОБМ может быть чувствительным 
индикатором выраженности патологического процесса. 
ОБМ является представителем структурных белков, ко-
торому присущи нейротрофические свойства. Наруше-
ние проницаемости иммунных барьеров мозга приводит 
к образованию аАТ к ОБМ, что усугубляет недостаточ-
ность трофического обеспечения мозга и прогрессирова-
ние повреждающих процессов.
Зарегистрированное нами повышение титра аАТ 
к лигандсвязывающему сайту рецепторов нейромедиа-
торов (Глу-Р, ГАМК-Р, Доф-Р, Сер-Р и Хол-Р) указывает 
на изменения в соответствующих системах нейронов. 
При этом тяжелое течение с возможным развитием фар-
макорезистентности характеризовалось максимальным 
диапазоном титра аАТ к Глу-Р, ГАМК-Р, Доф-Р, Сер-Р 
и Хол-Р. Согласно данным некоторых авторов, при ре-
грессе показателей титра аАТ к АМРА-рецепторам более 
55% можно прогнозировать развитие ремиссии у боль-
ных парциальной эпилепсией, а при приросте титра аАТ 
к глутаматным АМРА-рецепторам более 58% — развитие 
фармакорезистентности [12, 15, 16]. Мы также полагаем, 
что минимальные диапазоны титра аАТ к Глу-Р, ГАМК-Р, 
Доф-Р, Сер-Р и Хол-Р могут соответствовать стадии ме-
дикаментозной ремиссии.
Таким образом, полученные данные дают основание 
полагать, что антитела к NF-200, GFAP, ОБМ и S100β, 
а также к рецепторам нейромедиаторов (Глу-Р, ГАМК-Р, 
Доф-Р, Сер-Р и Хол-Р) играют важную роль в патогенезе 
эпилепсии и свидетельствуют об аутоиммунном процес-
се в белом веществе головного мозга и развитии вос-
палительного процесса в нервной ткани, что усугубляет 
клиническую картину болезни. Циркулирующие антитела 
к антигенам мозга в сыворотке, вероятно, могут отражать 
деструктивные процессы как в ткани мозга, так и в ГЭБ. 
Таблица 2. Индивидуальный уровень сывороточной иммунореактивности естественных нейротропных аутоантител при эпилепсии 
(M±m), усл.ед.
Показатель Группа I (n =11) Группа II (n =32) Контроль (n =16)
NF-200 84,22±10,86# 102,28±11,41* 72,88±6,83
GFAP 80,10±9,04* 88,57±9,49* 57,88±5,49
S100β 107,43±14,57*# 126,29±12,89* 77,47±7,32
ОБМ 70,78±6,55# 90,40±10,43* 58,76±5,36
Глу-Р 69,30±8,36 80,88±8,76* 57,19±4,77
ГАМК-Р 48,99±5,86 59,89±6,53* 45,38±4,77
Доф-Р 51,75±6,54 62,36±6,43* 46,94±4,79
Сер-Р 62,18±6,19 69,81±6,20* 56,16±4,49
Хол-Р 50,83±4,93* 55,43±6,26* 33,89±3,15
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Это, в свою очередь, способствует усилению повреждения 
мозговой ткани. Более высокие титры антител к ОБМ, S100β 
(p d0,05) и NF-200, а также к рецепторам нейромедиаторов 
при симптоматической эпилепсии, вероятно, обусловлены 
не только нарушением проницаемости ГЭБ, попаданием 
белков крови и возможным всасыванием мозговых анти-
генов в кровяное русло [27], но также могут указывать на 
наличие различных механизмов реализации нейромеди-
ации и нейропластичности у больных с идиопатической 
и симптоматической эпилепсией. Кроме того, при сим-
птоматической эпилепсии происходит и механическое по-
вреждение ГЭБ непосредственным воздействием лимфо-
идных клеток крови на территории мозга, чувствительных 
к ставшим доступными мозговым антигенам.
Заключение
При эпилепсии отмечается увеличение степени раз-
броса показателей сывороточного содержания нейро-
тропных аАТ к NF-200, GFAP, ОБМ и S100β, а также 
к рецепторам нейромедиаторов (Глу-Р, ГАМК-Р, Доф-Р, 
Сер-Р и Хол-Р), что свидетельствует об участии аутоим-
мунных процессов в патогенезе эпилепсии и об измене-
ниях в соответствующих нейрональных системах.
Более высокие титры аАТ к ОБМ, S100β и NF-200, 
а также рецепторам нейромедиаторов при симптоматиче-
ской эпилепсии указывают на активацию аутоиммунно-
го процесса и предшествующую сенсибилизацию ткани 
мозга, т.е., существование «фоновых» повреждений ве-
щества мозга и изменения ГЭБ, а также предрасположен-
ность к развитию эпилептических приступов вследствие 
ее предшествующей патологии. Это дает повод для по-
иска связи иммунного процесса с определением диффе-
ренциально-диагностических критериев идиопатической 
и симптоматической эпилепсии.
Степень и длительность увеличения концентрации 
нейротропных аАТ имеют прогностическое значение для 
оценки степени тяжести течения эпилепсии, что может 
послужить дополнительным критерием в комплексной 
диагностике эпилепсии и своевременной коррекции те-
рапевтических мероприятий, направленных на адекват-
ный подбор антиэпилептической терапии и прерывание 
аутоиммунной агрессии и локального воспаления.
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